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  性染色体は多くの生物の性決定に関与する。XY 型性染色体における Y 染色体は多く
の場合 X 染色体との組換えを行わないため、有害な変異や反復配列の蓄積によって退化し
ていることが知られている。これまでに、Y 染色体の退化プロセスに関する数多くの研究が






Drosophila miranda を用いた研究によって、ネオ X 染色体と比較して発現を抑制するヒスト
ンマークが相対的に多いことがあきらかになっている。このことは、D. miranda のネオ Y 染
色体がすでに退化し始めていることを示唆する。しかし、当研究室の研究によって、D. 
miranda ではネオ Y 染色体だけでなくネオ X 染色体にも偽遺伝子化が多数生じていること
があきらかになった。したがって、ネオ X 染色体との比較だけでネオ Y 染色体の進化プロ
セスをあきらかにすることは難しい。私は、ネオ X 染色体とネオ Y 染色体に加えてネオ性
染色体を持たない近縁種の相同常染色体を性染色体誕生前の祖先状態として解析に加える
ことで、ネオ性染色体誕生後にネオ X 染色体およびネオ Y 染色体それぞれに生じるクロマ
チン修飾の変化をより正確に検出できると考えた。 
そこで本研究では、ChIP-seq 法を用いてネオ性染色体を持つ D. miranda とその近縁種で




オ X 染色体と近縁種の相同常染色体の比較においてもネオ Y 染色体ほどではないものの相
同常染色体に比べて相対的に H3K9me2 の修飾が多い遺伝子が有意に多かった。次に、転写
を促進する H3K4me3 の修飾度合いを調べたところ、ネオ Y 染色体上にはこのヒストンマ
ークの修飾度合いが低い遺伝子が有意に多かったが、ネオ X 染色体にはこのような強い傾
   
向はなかった。したがって、D. miranda においては、すでにネオ Y 染色体のクロマチン構
造が常染色体だったときと比べて大きく変化していることが示唆された。 
そこで、これらヒストン修飾の変化が遺伝子発現にどのように影響しているかを調べた。




次に、D. miranda よりも起源の新しいネオ性染色体を有する D. albomicans とその近縁種
でネオ性染色体を持たない D. nasuta についても同様の実験と解析を行った。その結果、ど
ちらのヒストン修飾についても近縁種の相同常染色体とネオ Y 染色体、ネオ X 染色体の間
に顕著な差はみられなかった。また、ヒストン修飾の度合いと遺伝子発現量の関係を調べた





は時間と共に転写活性型 H3K4me3 のヒストン修飾が減少し、転写抑制型 H3K9me2 のヒス












Evolution of histone modification on neo-sex chromosomes 
in Drosophila  
 
Sex chromosomes are involved in sex determination in many organisms. It is known that the Y 
chromosome in XY sex chromosomes does not have recombination with the X chromosome in 
many cases, and have degenerated by harmful mutations or accumulation of repetitive sequences. 
Numerous studies have been conducted on the process degeneration on the Y chromosome, but it 
has been difficult to elucidate the early process of degeneration on the Y chromosome because 
the Y chromosome of many organisms are very old. Therefore, in recent years there are some 
researches using new sex chromosomes (So-called neo-sex chromosomes) fusing autosomes to 
original sex chromosomes to elucidate the early evolutionary process of sex chromosomes, 
especially the Y chromosome. Neo-sex chromosomes also appear multiple times independently 
in Drosophila, and are one of the model organisms for elucidating the evolutionary process of sex 
chromosomes. Among them, studies using Drosophila miranda with neo-sex chromosomes have 
revealed that the number of histone marks that suppress the expression is relatively high on the 
Neo-Y chromosome (Neo-Y) rather than on the Neo-X chromosome (Neo-X). This suggests that 
Neo-Y of D. miranda has already degenerated. However, our research has revealed that D. 
miranda has a large number of pseudogenes on Neo-X as well as Neo-Y. Therefore, it is difficult 
to clarify the evolution process of Neo-Y only by comparing it with Neo-X. Then, I thought that 
it is important to compare neo-sex chromosomes and homologous autosomes of the closely 
related species without neo-sex chromosomes as a proxy of ancestral chromosomes before the 
birth of neo-sex chromosomes.  
In this study, I compared the histone modifications of D. miranda with neo-sex chromosomes, 
and D. pseudoobscura a closely related species without neo-sex chromosomes by ChIP-seq. First, 
the degree of modification of H3K9me2, a histone mark that suppresses transcription, was 
compared for each homologous gene. As a result, significantly more genes were highly modified 
by H3K9me2 on Neo-Y than homologous autosome of the closely related species. On the other 
hand, in comparison between Neo-X and homologous autosome of closely related species, there 
were significantly more H3K9me2-modified genes than the homologous autosomal chromosomes, 
   
though not as much as Neo-Y. Next, when the degree of H3K4me3 modification that promotes 
transcription was examined, there were significantly more genes with a low degree of 
modification of this histone mark on Neo-Y, but there was no such difference on Neo-X. Therefore, 
in D. miranda, it is suggested that these changes in histone modification occurred on Neo-Y and 
at least on Neo-X. 
It was examined how these changes in histone modification affect gene expression. As a result, 
a significant negative correlation was found between the degree of H3K9me2 modification and 
the gene expression level, while a significant positive correlation was found between the degree 
of H3K4me3 modification and the gene expression level on both Neo-X and Neo-Y. In addition, 
similar experiments and analyses were performed on D. albomicans, which has newer neo-sex 
chromosomes than D. miranda and D. nasuta, a closely related species without neo-sex 
chromosomes. As a result, no significant difference was observed between the homologous 
autosome of the closely related species and Neo-Y and Neo-X for both histone modifications. 
Further, regarding the relationship between the degree of histone modification and the gene 
expression level, a significant positive correlation was found between the H3K4me3 modification 
and the gene expression level on both Neo-X and Neo-Y, similar to D. miranda. However, there 
are many pseudogenes that are high modification levels of the transcriptional active H3K4me3 
modification. On the other hand, there was no correlation between the H3K9me2 modification 
and the gene expression level, and there was no significant difference in the level of 
transcriptional repression H3K9me2 modification between the functional gene and the 
pseudogene. 
From the above results, it is clear that in Drosophila, after birth of neo-sex chromosomes, the 
histone modification by the transcriptionally active H3K4me3 decreases and that by the 
transcriptionally repressed H3K9me2 increases with time on Neo-Y. In addition, since D. 
albomicans did not show a relationship between pseudogenization and the degree of histone 
modification, alterations in histone modification did not cause pseudogenization, and in many 
cases, mutations caused pseudogenization. It is suggested that the chromatin structure changes 
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XY 型がオスで XX 型がメスであるのに対して、鳥類では異型の ZW 型がメスで ZZ 型
がオスである。これらの異型性染色体も元々は一対の常染色体に由来することが知ら




（Charlesworth and Charlesworth 2000）。組換えは有害変異を除去する有効なメカニズム
であるため、組換えの機会を失った Y（または W）染色体には反復配列や偽遺伝子が
蓄積して退化することが知られている。また極端な例として、イナゴ（メス XX、オ
ス XO）やミノガ（メス ZO、オス ZZ）のように Y（または W）染色体を持たない生
物も存在する（Phimphan et al. 2017; Dalíková et al. 2017）。 
また、Y（W）染色体上ではヘテロクロマチン化が進んでいることが知られている
（Zhang and Pugh 2011）。ヘテロクロマチンは、クロマチンが高度に凝集した状態であ
り、遺伝子発現が抑制される。実際、キイロショウジョウバエの Y 染色体はほぼ全域が




前（Warren et al. 2008）、約 6 千万年以上前（Carvalho 2002）］、Y 染色体進化の途中段階





ゲネズミのネオ性染色体間では組換え抑制が始まっていることや（Murata et al. 2015）、
ニホンイトヨのネオ Y 染色体にはすでに多くの有害突然変異が蓄積していることが示
唆されている（Yoshida et al. 2017）。ショウジョウバエにおいてもネオ性染色体は何度か
独立に生じていることが知られている（Kaiser and Bachtrog 2010）。このうち、約 110 万
年前にネオ性染色体を獲得した Drosophila miranda（D. mir）については最も研究が進ん
でおり、ネオ Y 染色体の偽遺伝子化がすでに始まっていることが報告されている
（Bachtrog 2006; Zhou and Bachtrog 2012; Nozawa et al. 2016）。ネオ Y 染色体のクロマチ
ン構造についても研究が進められており、代表的な転写抑制型のヒストン修飾である
H3K9me2（ヒストン H3 の 9 番目のリジン残基がジメチル化されている状態）がネオ X
染色体と比べて多いことが報告されている（Zhou et al. 2013）。H3K9me2 は近傍領域の
条件的ヘテロクロマチン化を意味する修飾であることから、ネオ Y 染色体上の遺伝子
の転写はその多くが抑制され、ヘテロクロマチン化し始めていることが示唆された
（Zhou et al. 2013）。しかし、当研究室で行われた先行研究において、ネオ Y 染色体だ
けでなくネオ X 染色体でも偽遺伝子化の速度が上昇していることが明らかになってお
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とネオ Y 染色体それぞれに生じるクロマチン修飾の変化をより正確に検出できると考
えた。また、代表的な転写活性型のヒストン修飾である H3K4me3（ヒストン H3 の 4 番
目のリジン残基がトリメチル化されている状態）についても調べることで、活性型、抑
制型両方のヒストン修飾の進化を明らかにできるはずである。さらに、D. mir よりも最
近［約 24 万年前、Satomura and Tamura（2016）］にネオ性染色体を獲得した D. albomicans
（D. alb）と近縁種でネオ性染色体を持たない D. nasuta（D. nas）におけるヒストン修飾
を比較することで、常染色体が性染色体になった後、キイロショウジョウバエの Y 染
色体のようなクロマチン構造に至る進化過程（常染色体→D. alb のネオ Y 染色体→D. 
mir のネオ Y 染色体→キイロショウジョウバエの Y 染色体）を、段階を追って解明でき
ると考えられる。 
そこで本研究では、独立に生じたネオ性染色体を持つショウジョウバエ 2 種（D. mir
と D. alb）とその近縁でネオ性染色体を持たないショウジョウバエ 2 種（D. pse と D. 
nas）（図 1）を用いて、性染色体化に伴うヒストン修飾の進化過程を明らかにすること
を目的とする。また、当研究室ですでに決定されてきたこれらショウジョウバエの遺伝
子発現データや遺伝子アノテーション（Nozawa et al. 2016; Nozawa et al. 未発表）を用
いて、ヒストン修飾と遺伝子発現や遺伝子機能との関係を明らかにする。 
  




 本研究では以下の 4 種のショウジョウバエを用いて研究を行った。 
 
Drosophila miranda 
 Port Coquitlan（B.C., Canada, 2009 年）で採集された系統（14011-0101.17 系統）を The 
National Drosophila Species Stock Center（http://blogs.cornell.edu/drosophila/）から取り寄せ
た。その後、ヘテロ接合度をできるだけ下げるため、当研究室でペア交配を 8 回行い




 Anderson（Mesa Verde, Colorado, 1996 年）で採集された系統（k-s12 系統）を杏林大学
（http://shigen.nig.ac.jp/fly/kyorin/）から取り寄せた。その後、ヘテロ接合度をできるだけ





統（NG3 系統、Kitagawa et al. 1982）を用いた。その後、ヘテロ接合度をできるだけ下
げるため、当研究室でペア交配を 14 回行い（Satomura and Tamura 2016）、近交系を樹立




 1979 年に Curepipe（Mauritius）で採集され、首都大学東京で継代飼育されてきた単一




ール 9%、グルコース 10%、エビオス 4%、プロピオン酸 0.3%、ボーキニン 1%）の入
った牛乳瓶（直径 5.7 cm、高さ 14 cm）を用い、20℃で飼育した。 
 
ChIP-sequencing 
 それぞれの種の染色体上での H3K4me3、H3K9me2 の網羅的局在を調べるため、成虫
の雌雄個体を用いて ChIP-sequencing（ChIP-seq）を行なった。実験誤差を考慮し、各種
雌雄それぞれにつき独立した 2 回の実験を行った。 
 
ChIP 及び Control サンプルの準備 
 羽化後 11～14 日の成虫を、雌雄別々に約 40 mg（メスは約 20 個体、オスは約 25 個
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 40 μl の Dynabeads Protein G（Invitrogen、30 mg/ml）を 1.5 ml LoBind チューブに入れ
て磁気スタンドにセットし、2 分間静置後（または溶液が透明になったら）上清を除去
し、400 μl の Blocking バッファー（表 1）を加えてピペッティングした。磁気スタンド
にセットし 2 分間静置後、上清を取り除いた。Blocking バッファーによる洗浄をさらに
2 回行った。次に、500 μl の Blocking バッファーを加え、5 μg（5 μl）×2 の H3K9me2
抗体（Abcam、ab1220、1 μg/μl）もしくは H3K4me3 抗体（Abcam、ab8580、1 μg/μl）を
加えたのち、4℃で一晩ゆっくり振とうした。翌日、振とうしたチューブを磁気スタン
ドにセットし 2 分間静置した後、上清を除去した。400 μl の Blocking バッファーを加え
てピペッティングで混ぜた。2 分間静置後、上清を除去し Blocking バッファーによる洗
浄をさらに 2 回行った。Blocking バッファー80 μl を加えてピペッティングで混ぜてか
ら均等に約 40 μl×2 本に分けて免疫沈降 2 サンプル分の抗体として使用した。 
 
細胞固定とクロマチン抽出 
 先端 2/3 を切った 1000 μl 用チップに 3 枚重ねたガーゼを挟み、新しい LoBind チュー
ブに差し込んだ（チップ－ガーゼ－チューブセット）。その際、ガーゼは予め PBS（表
1）で軽く湿らせておいた。次に、凍結した成虫（雌雄別々に約 40 mg、メスは約 20 個
体、オスは約 25 個体）の入った LoBind チューブを氷上で冷やし、ペッスルでできる限
りすりつぶした後、氷冷した PBS を 500 μl 加え懸濁した。その懸濁液をピペットマン
で吸い、準備しておいたチップ－ガーゼ－チューブセットのチップ部分に滴下した。さ
らに、チップ－ガーゼ－チューブセットをスピンダウンし、ハエの外殻を除いた懸濁液
をチューブに回収した。さらに 500 μl の PBS で共洗いした後、再びピペットマンで吸
い同じチューブを用いて外殻をろ過した。このようにして最終的に約 1 ml の懸濁液を
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チューブに回収した。次に、200 μl の 11%ホルムアルデヒド液（1/10 容）を加え混ぜ 20
分間室温でゆっくり振とうし、DNA とヒストンをクロスリンクさせた。次に、2.5 M グ
リシン 110 μl（1/20 容）を加え、5 分間ゆっくり振とうし、クロスリンクを停止した。
7,000 rpm、4℃で 5 分間遠心し、上清を除去した。白い油状のもの（脂肪）が壁面につ
いている場合は、キムワイプを巻いたピンセットでできるだけ拭い取った。次に、沈殿
したクロマチンに氷冷した PBS 1 ml を加え、ピペッティングとボルテックスによって
できる限り懸濁し、7,000 rpm、4℃で 5 分間遠心し上清を除去した。PBS による洗浄を
さらにもう一度行った。得られたクロマチンは–80℃で保存した。 
 
細胞の溶解と DNA 断片化 
 上記の作業で得られたクロマチンのペレットを、タッピングで溶かした。1 ml の 
Lysis バッファー1（表 1）と 40 μl の Protease Inhibitor（Roche、05 829 791 001）を加えピ
ペッティングし懸濁した。4℃で 10 分間緩やかに振とうした後、8,000 rpm、4℃、5 分
間遠心した。上清を除去し、1 ml の Lysis バッファー2（表 1）と 40 μl の Protease Inhibitor
を加えてピペッティングとボルテックスを行い、ペレットを懸濁した。懸濁液全量を新
たな LoBind チューブに移した後、ローテーターを用いて室温で緩やかに 10 分間振と
うした。次に、8,000 rpm、4℃、5 分間遠心し上清を除去し、250 μl の Lysis バッファー
3（表 1）と 10 μl の Protease Inhibitor を加えてピペッティングし、ペレットを懸濁した。
スピンダウンした後 0.5 ml チューブに全量を移した。 
 DNA の断片化はプローブタイプ超音波発生機（TOMY、UR-21P）の出力を Power 10
にし、プローブの先端が溶液の表面から約 1 cm のところに来るようにセットした。断
片化は 30 秒のソニケーションと 90 秒のインターバルを 12 回繰り返して行った。（液面
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が下がってきたらその都度スピンダウンした。）次に、20 μl の 10％ Triton-X を加えて
混ぜ、12,000 rpm、4℃で 10 分間遠心した。上清を新しい LoBind チューブに回収し、そ
のうち 20 μl を Control サンプル（ChIP を行わない対照サンプル）として新たな 0.5 ml
チューブに回収し-20℃に保存した。さらに、電気泳動に使用する 20 μl を別の 0.5ml チ
ューブへ回収し、残りの溶液を LoBind チューブに移し、-20℃に保存した。 
 
DNA 電気泳動 
 上記のステップで分けておいた DNA サンプルを 70℃で 10 分間加熱し、全量を 2%ア
ガロースゲル内で泳動した（100 V、25 分）。サンプル及びマーカーの染色には Gel Green
（和光純薬、515-53334）を用いた。GelDoc（Bio-Rad、EZ Imager）を用いて泳動結果を





 免疫沈降前に ChIP サンプル中の不要な蛋白質などを取り除くため（Nagalingam et al. 
2018）、20 μl の Dynabeads Protein G を上記の断片化したクロマチン試料に混ぜ、4℃で
1 時間ゆっくりと振とうした。その後、マグネットスタンドに静置し、溶液が透明にな
ったら上清をチップに回収し、すぐに免疫沈降のステップに進んだ。同様の処理は免疫
沈降を行わない Control サンプルでも行った。 
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免疫沈降（ChIP） 
 抗体が結合したビーズ溶液 40 μl にプレクリアリング後の上清約 240 μl を加え、一晩
4℃でゆっくりと振とうした。翌日サンプルをスピンダウンした後、マグネットスタン
ドに静置し、溶液がクリアになったことを確認した後上清を除去した。次に、500 μl の
RIPA バッファー（表 1）を加えてピペッティングした後、マグネットスタンドに 2 分間
静置し上清を除去した。RIPA バッファーによる洗浄の作業をさらに 7 回繰り返した。
その後、TE with 50 mM NaCl を 500 μl 加え、ピペッティングした後、マグネットスタン
ドに 2 分間静置し上清を除去した。軽くスピンダウンした後、マグネットスタンドにセ
ットし上清を完全に除去した。ここまでの作業は氷上で行った。 
上記のサンプルに、80 μl の Elution バッファー（表 1）を加えてピペッティングした後、
ビーズを懸濁し 65℃で 15 分間静置した（ChIP サンプル）。その際 2 分おきにタッピン
グし、ビーズが沈殿しないようにした。この間に「DNA 断片化」のステップで保存して
おいた Control サンプル 20 μl に 60 μl の Elution バッファーを加えた。ChIP サンプルは、
65℃で 15 分間静置した後、12,000 rpm、室温で 1 分間遠心した。マグネットスタンドに
セットし 2 分間静置後、上清を新しい LoBind チューブに回収した。これ以降の操作は
ChIP サンプルと Control サンプルそれぞれについて行った。 
 
脱クロスリンクと DNA の精製 
 サンプルを 65℃のヒートブロックに入れ、2 時間インキュベートした。スピンダウン
した後、TE 80 μl（サンプルと同量）を加えて混ぜた。さらに RNase A（Invitrogen、20 
mg/ml）を 3.2 μl 加えてピペッティングし、37℃で 2 時間インキュベートした。次に、4 
μl の Proteinase K（TAKARA、20mg/ml）と 7 μl の 300 mM CaCl2を加えてよく転倒混和
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した後、55℃で 30 分間インキュベートした。その後、175 μl（サンプルと等量）の PCI
（フェノール：クロロホルム：イソアミルアルコール＝25：24：1）を加えてボルテッ
クスし、12,000 rpm、室温で 5 分間遠心した。上清を新しい LoBind チューブに移し、エ
タノール 350 μl（サンプルの倍量）、3 M NaCl 12 μl、エタチンメイト（ニッポン・ジー
ン）1 μl を入れた。ボルテックス後、12,000 rpm、4℃で 5 分間遠心した。上清を除去し
た後、70%エタノール 500 μl を加えて転倒混和し、12,000 rpm、4℃で 5 分間遠心した。
上清を除去後、チューブのキャップを開けたまま 45℃のヒートブロックにおいて残存
エタノールを除去し、DW 10 μl に溶解して-20℃に保存した。 
 
qPCR による ChIP 濃縮率の測定 
 ChIP によって抗体と結合した領域がどのくらい効率的に回収できているかを確かめ





の量比を qPCR 法から推定する。本研究では H3K4me3 抗体による ChIP の確認に、キ
イロショウジョウバエで H3K4me3 修飾が高いことが知られている Gapdh2（ターゲッ
ト）とそうでないことが知られている ey（リファレンス）をそれぞれ用いた
（modENCODE、Celniker et al. 2009）。また、H3K9me2 抗体による ChIP の確認として、
キイロショウジョウバエで H3K9me2 修飾が高いことが知られている Cht10（ターゲッ
ト）とそうでないことが知られている Moca-cyp（リファレンス）を用いた（modENCODE、
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Celniker et al. 2009）。各遺伝子の PCR プライマー配列は表 2 に示した。また、サーマル
サイクラーは StepOnePlus（Applied Biosystems）を使用し、① 50℃ 2 分間、② 95℃ 2





 得られた ChIP サンプルと Control サンプルの DNA 濃度とサイズ分布を調べるため、
Aglient 2100 バイオアナライザー電気泳動システムを用いて濃度推定を行った。キット
には High Sensitivity DNA Kit（Agilent、5067-4626）を用いた。 
 
シーケンスライブラリ作成及びシーケンシング 
 上記の各サンプルについて ThruPLEX® NGS（Takara）を用いたシーケンスライブラ
リの作成を行った。ただし、すべての反応をキット記載の半量で行った。スタートの
DNA 量は 0.5 ng とし、アダプターインデックスには SMARTer® Dual Index（Takara）を
用いた。作成したライブラリのDNA分子量はHigh Sensitivity DNA Kitを用いて確認し、
DNA の濃度は GenNext® NGS Library Quantification Kit（東洋紡）を用いた qPCR を行っ
て測定した。その後、各ライブラリの DNA 濃度を 10 nM に希釈し、16 サンプルを 1 本
のチューブにプールした。このプールライブラリを Macrogen 社に送付し、HiSeq X の 1
レーンを用いてリード長 151 bp のペアエンドシークエンシングを行なった。本研究で
は最終的に 64 サンプル、4 レーン分のシーケンシングを行った。 
 




（Bolger et al. 2014）を用いた。各リードのうち連続して Q 値が 25 以上のものを抽出、
アダプター配列を取り除いた後その長さが 50 bp未満だったリードを除去した。さらに、




得られたリードは Bowtie2 version 2.3.3（Langmead and Salzberg 2012）を用いて以下
の各種のリファレンスゲノム配列にマップし、Sam ファイルとして出力した。この際、
D. pse のリファレンスゲノム配列には Clark et al.（2007）を使用し、D. mir と D. alb、D. 
nas のリファレンスゲノムには当研究室で決定されたゲノム配列（Nozawa et al. 未発表）
を用いた。次に、ネオ X 染色体由来の配列とネオ Y 染色体由来の配列を明確に区別す
るため、Linux の grep コマンドを利用し、得られた Sam ファイルからゲノムの一箇所
にしかマップされないユニークリードのみを選抜した。これらのリードを samtools 1.9
（Li 2011）の sort コマンドを用いて、染色体の位置情報順に並び替えて bam ファイル
に変換した。さらに、これらのリードから GATK 4.1.2 の MarkDuplicatesSpark（Xiao et 
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得られた各サンプルの読取深度から、ChIP/Control を計算した。ChIP/Control とはあ
る塩基に対象のヒストン修飾がどのくらいあるかを推定する指標であり、先行研究
（Zhou et al 2013）をもとに以下の式によって計算した。 
(𝐷ChIP + 1)/(𝐷Cont + 1)
𝑇ChIP/𝑇Cont
 
ここで、DChIPは ChIP サンプルにおけるある領域の読取深度の総数、DCont は Control サ
ンプルにおけるあるゲノム領域（または遺伝子）の読取深度の総数、TChIPは ChIP サン
プルの総マップリード数、TContは Control サンプルの総マップリード数である。また、
DContが 0 であると計算不能になってしまうことを考慮し、DChIPと DContにそれぞれ 1 を
加えた。実際の計算では、それぞれの遺伝子について、遺伝子及び上流と下流各 3 kb の
領域の ChIP/Control を計算した。 
 
遺伝子発現量測定および遺伝子の分類 
 本研究では ChIP/Control に基づくヒストン修飾レベルと遺伝子発現量や遺伝子の機




et al. 未発表）。また、各遺伝子の成虫雌雄における遺伝子発現量も FPKM 値（100 万マ
ップリードのうち転写産物 1000 bp あたりのリードペア数）として計算されている。さ
らに、D. mir と D. pse の相同遺伝子 10526 個、D. alb と D. nas の相同遺伝子 10976 個も
同定されている（Nozawa et al. 未発表）。本研究ではこれらのデータを使用した。 




H3K9me2 抗体及び H3K4me3 抗体を用いた免疫沈降（ChIP）の結果、濃縮率は
5.10~38.38 であった（表 3）。ChIP-seq により得られたリード数はサンプルによってばら
つきはあるものの、全て 1100 万リードペアを超えていた（表 4）。なお、当研究室にお
いてすでに行われた H4K16ac 抗体を用いた D. mir と D. alb の ChIP-seq のデータ量、先
行研究における H3K9me3 抗体を用いた D. alb オス幼虫の ChIP-seq データ量は表 5 に示
した。 
 
D. mir のネオ性染色体における抑制型ヒストン修飾（H3K9me2） 
 まず、D. mir が持つ起源の古いネオ性染色体と、近縁種 D. pse における相同常染色体
である第 3 染色体の抑制型ヒストン修飾である H3K9me2 を比較した。その結果、D. pse
の第 3 染色体に比べ D. mir のネオ Y 染色体で相対的に修飾レベルが高かった（図 3A）。
実際、ネオ Y 染色体と相同常染色体の修飾レベルの比が 1 より大きい遺伝子と 1 より
小さい遺伝子の数を比較すると、1 より大きい遺伝子（ネオ Y 染色体においてより修飾
レベルが高い遺伝子）が有意に多かった（それぞれ 1507 遺伝子と 19 遺伝子、P < 1×
10-500、カイ二乗検定）。さらにオスのネオ X 染色体においても相同常染色体に比べ抑制
型ヒストン修飾のレベルが高かった（図 3B）。これは Nozawa et al.（2016）において、
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D. mir と D. pse のオスの常染色体及び X 染色体でも同様の比較を行った。その結果、D. 
mir の方が D. pse よりも抑制型ヒストン修飾のレベルが相対的に高い傾向は見られず、
むしろ、D. mir の方が抑制型ヒストン修飾レベルは相対的に低かった（付図 1）。また、




D. mir のネオ性染色体における活性型ヒストン修飾（H3K4me3） 
 上記の結果は、すでに D. mir のネオ性染色体、特にネオ Y 染色体に抑制型ヒストン
修飾が蓄積し、部分的にヘテロクロマチン化していることを示唆する。しかし、クロマ
チン構造は H3K9me2 修飾のみによって制御されているわけではなく、複数のヒストン
修飾によって制御されている（Strahl and Allis 2000）。そこで、活性型ヒストン修飾であ
る H3K4me3 についても同様の比較を行った。すると、H3K9me2 修飾とは逆に、ネオ Y
染色体と相同常染色体の修飾レベルの比が 1 より大きい遺伝子と 1 より小さい遺伝子
の数を比較すると、1 より大きい遺伝子（ネオ Y 染色体においてより修飾レベルが高い
遺伝子）が有意に少なかった（それぞれ 161 遺伝子と 1365 遺伝子、P = 1.4×10-208、図
4A）。一方、ネオ X 染色体と第 3 染色体の ChIP/Control は、ネオ X 染色体の方が相同常
染色体と比べて H3K4me3 修飾レベルが高い遺伝子がやや多かった（図 4B）。これは、
先行研究（Nozawa et al. 2018）で報告された個別遺伝子量補償の影響で発現量が上昇し
ている遺伝子が多いからかもしれない。 
オスの他の染色体における同様の比較では、むしろ全体的に若干 D. mir の方の修飾
レベルが高かった（付図 3）。また、メスにおいても全ての染色体上で D. mir は D. pse
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に比べて相対的にやや修飾レベルが高かった（付図 4）。したがって、ネオ Y 染色体で
活性型ヒストン修飾である H3K4me3 のレベルが低いのは性染色体化によるものである
と考えられる。一方、ネオ X 染色体で相同常染色体と比べてやや H3K4me3 レベルが高
いのは、性染色体化によるものではなく、単に種の違いによるものかもしれない。 
 
D. alb のネオ性染色体における抑制型ヒストン修飾（H3K9me2） 
 次に、より最近、約 24 万年前にネオ性染色体が分化し始めたと考えられる D. alb の
クロマチン構造を調べることにした。まず、D. alb が持つネオ性染色体と、近縁種 D. nas
における相同常染色体である第 3 染色体の抑制型ヒストン修飾 H3K9me2 のレベルを比
較した。その結果、D. mir とは異なり、近縁種の相同常染色体の方がネオ Y 染色体およ
びネオ X 染色体に比べてわずかながら抑制型ヒストン修飾である H3K9me2 修飾レベ
ルが高い傾向が見られた［ネオ Y 染色体と相同常染色体の修飾レベルの比が 1 より大
きい遺伝子（D. alb > D. nas）は 1629 遺伝子、1 より小さい遺伝子（D. alb < D. nas）は
2082 遺伝子: P = 1.0×10-13、ネオ X 染色体と相同常染色体の修飾レベルの比が 1 より大
きい遺伝子（D. alb > D. nas）は 1564 遺伝子、1 より小さい遺伝子（D. alb < D. nas）は
2193 遺伝子: P = 1.1×10-24、図 5］。しかし、それらの遺伝子の修飾レベルはほとんど
ChIP/Control 比が 1 付近であり、どちらかの種に偏っているわけではなかった。しかし、
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て分布の傾向が異なっていた（付図 6）。 
 
D. alb のネオ性染色体における活性型ヒストン修飾（H3K4me3） 
 次に、D. albの活性型ヒストン修飾であるH3K4me3についても同様の比較を行った。
オスの比較では、ネオ Y 染色体とネオ X 染色体共に D. nas の相同常染色体に比べて若
干活性型ヒストン修飾レベルが低かったが［ネオ Y 染色体と相同常染色体の修飾レベ
ルの比が 1 より大きい遺伝子（D. alb > D. nas）は 1376 遺伝子、1 より小さい遺伝子（D. 
alb < D. nas）は 2355 遺伝子: P = 8.2×10-58、ネオ X 染色体と相同常染色体の修飾レベル
の比が 1 より大きい遺伝子（D. alb > D. nas）は 1410 遺伝子、1 より小さい遺伝子（D. 
alb < D. nas）は 2347 遺伝子: P = 9.4×10-53］、ほとんどの遺伝子は ChIP/Control 比が 1 に
近い値を示した（図 6）。しかし、オスの X 染色体や常染色体、メスのすべての染色体
の比較では、むしろ D. alb の修飾レベルが D. nas よりも相対的に高い遺伝子が多く
ChIP/Control 比も 1 より大きい傾向にあった（付図 7 と 8）。つまり、D. alb は D. nas よ
りも総じて活性型ヒストン修飾レベルが高いが、ネオ性染色体では相対的にやや低い傾








  19 
 まず、D. mir のオスのネオ Y 染色体及びネオ X 染色体の抑制型ヒストン修飾である
H3K9me2 の程度と遺伝子発現量との間には有意な負の相関が見られた（ネオ Y 染色体：
ピアソンの相関係数 R = -0.30、P = 2.2×10-33、ネオ X 染色体：ピアソンの相関係数 R = 
-0.10、P = 1.3×10-5、図 7）。また、D. mir のオスの他の染色体やメスの各染色体でも同
様に負の相関が見られた（付図 9、10）。さらに D. mir の近縁種でネオ性染色体を持た
ない D. pse においても雌雄全ての染色体上で負の相関が見られた（付図 11、12）。よっ
て、D. mir のネオ Y 染色体及びネオ X 染色体での抑制型ヒストン修飾は実際に転写抑
制と関連があるものと考えられる。 
 次に、これらの遺伝子を Nozawa et al.（未発表）のアノテーションをもとに機能遺伝




想される。実際、D. mir のオスでは、ネオ Y 染色体とネオ X 染色体の両方において、
機能遺伝子に比べて偽遺伝子で抑制型ヒストン修飾レベルが有意に高かった（図 8）。
特にネオ Y 染色体では機能遺伝子であっても修飾レベルの絶対値がネオ X 染色体と比
べて高い傾向にあった。また、D. mir のオスの他の染色体やメスの各染色体、D. mir の









結果、D. mir のオスのネオ Y 染色体及びネオ X 染色体の活性型ヒストン修飾レベルと
遺伝子発現量との間で有意な正の相関が見られた（ネオ Y 染色体：R = 0.25、P = 2.3×
10-23、ネオ X 染色体：R = 0.24、P = 1.2×10-26、図 9）。また、D. mir のオスの他の染色体
やメスの各染色体でも同様の比較で正の相関が見られた（付図 17、18）。さらに D. mir




レベルは機能遺伝子に比べて有意に低かった（図 10）。また、D. mir のオスの他の染色







 次に、より起源の新しいネオ性染色体を持つ D. alb においても同様の解析を行った。
すると、D. mir の場合とは異なり、オスのネオ Y 染色体とネオ X 染色体のどちらにお
いても抑制型ヒストン修飾（H3K9me2）のレベルと遺伝子発現量の間に有意な相関は見
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られなかった（ネオ Y 染色体：R = -0.0092、P = 0.58、ネオ X 染色体：R = -0.0002、P = 
0.99、図 11）。一方、D. alb のオスの他の染色体とメスの各染色体、さらに近縁種でネオ
性染色体を持たない D. nas の各染色体においては、H3K9me2 レベルと遺伝子発現量の
間に負の相関が見られた（付図 25-28）。 
 また、機能遺伝子と偽遺伝子の抑制型ヒストン修飾（H3K9me2）レベルを比較すると、
ネオ Y 染色体では有意な差は検出されなかった（図 12A）。一方、オスのネオ X 染色体
では差は小さいながら偽遺伝子の方が機能遺伝子よりも有意に修飾レベルが高かった
（図 12B）。また、オスの他の染色体およびメスの全ての染色体においても、ネオ X 染
色体同様、偽遺伝子の方が機能遺伝子よりも抑制型ヒストン修飾（H3K9me2）のレベル
が有意に高かった（付図 29-30）。さらにネオ性染色体を持たない近縁種 D. nas におい
ても雌雄全ての染色体で同様の傾向が見られた（付図 31-32）。これらの結果から、特に







ストン修飾レベルと遺伝子発現量の間に有意な正の相関が見られた（ネオ Y 染色体：R 
= 0.11、P = 2.8×10-11、ネオ X 染色体：R = 0.079、P = 1.7×10-6）。しかし、D. mir と比べ
るとその相関は弱かった（図 9、図 13）。また、オスの常染色体及び X 染色体、メスの
各染色体、近縁種でネオ性染色体を持たない D. nas における雌雄全ての染色体と比較
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オスのネオ Y 染色体とネオ X 染色体共に、機能遺伝子に比べて偽遺伝子では H3K4me3
の修飾レベルは有意に低かった（図 14）。一方、D. alb のオスの常染色体及び X 染色体、
メスの各染色体、近縁種でネオ性染色体を持たない D. nas における雌雄全ての染色体
においても偽遺伝子ではこの活性型ヒストン修飾が有意に低かった（付図 37-40）。以上










（Muramatsu et al. 2016）。そこで、先行研究（Wei et al. 2019）において、D. alb の幼虫オ
スを用いて行われた H3K9me3 の ChIP-seq データを用いて、機能遺伝子と偽遺伝子の修
飾レベルを比較した。その結果、H3K9me2 の結果と同様に、H3K9me3 に関してもネオ
Y 染色体では機能遺伝子と偽遺伝子とで修飾度に差がなかった（図 15A）。一方、ネオ
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X 染色体では、こちらも H3K9me2 の結果と同様、差はわずかながら偽遺伝子の方が機
能遺伝子に比べて修飾レベルが有意に高かった（図 15B）。さらに、オスの常染色体及
びX染色体ではネオX染色体と同様に偽遺伝子での修飾度が有意に高かった（付図41）。










ウジョウバエの遺伝子量補償は H4K16ac（ヒストン H4 の 16 番目のリジン残基のアセ
チル化）というヒストン修飾と関連があることが明らかになっており（Zhang and Oliver 
2010）、H4K16ac がオスの X 染色体全体に広がることで、X 染色体全体の遺伝子発現量
が上昇することが知られている。そこで、H4K16ac 抗体を用いて当研究室ですでに行わ
れていた D. mir と D. alb の成虫オスの ChIP-seq データを利用し、両種のネオ X 染色体
の遺伝子量補償発達の程度を調べた。その結果、D. mir では両ネオ性染色体とも機能遺
伝子の方が偽遺伝子よりも有意に H4K16ac の修飾レベルが高かった（図 16A、B）。ま
た、ネオ Y 染色体に比べてネオ X 染色体では全体的に修飾度が高かった。さらに、オ
スの常染色体及び X 染色体でも同様の有意差は見られたが、X 染色体の修飾度は全体
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的に常染色体よりもはるかに高かった（図 16C、D、E）。よって、D. mir のネオ X 染色
体ではすでに染色体全体の転写レベルを上昇させる土台ができつつあると言える。この
結果は、Nozawa et al.（2018）が報告した RNA-seq に基づく見解とも一致する。 
 一方、より起源の新しいネオ性染色体を持つ D. alb についても解析すると、ネオ Y 染
色体では機能遺伝子と偽遺伝子で修飾度に有意差がなかったが、ネオ X 染色体では機
能遺伝子の修飾度が偽遺伝子よりも有意に高かった（図 17）。しかし、D. alb のネオ X
染色体の修飾レベルは D. mir と比べると全体としてかなり低く（図 16B、図 17B）、D. 
alb の常染色体と同じくらいであり、X 染色体と比較するとかなり低かった（図 17B、
C、D）。したがって、D. alb のネオ X 染色体にはまだ染色体全体の発現を上昇させるよ
うなクロマチン構造は発達していないと考えられる。 
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考察 
 
 今回得られた結果は以下のようにまとめられる。① D. mir のネオ Y 染色体では、近
縁種の相同常染色体に比べて相対的に抑制型ヒストン修飾（H3K9me2）レベルが高く、
活性型ヒストン修飾（H3K4me3）レベルが低かった（図 3A、図 4A）。② D. mir のネオ
X 染色体では、近縁種の相同常染色体に比べてネオ Y 染色体ほどではないが抑制型ヒ
ストン修飾レベルが高く、活性型ヒストン修飾レベルも若干高かった（図 3B、図 4B）。
③ D. alb のネオ性染色体では、近縁種の相同常染色体と比べて抑制型ヒストン修飾レ
ベルも活性型ヒストン修飾レベルも大きな差は見られなかった（図 5、図 6）。④ D. mir
のネオ性染色体におけるヒストン修飾レベルと遺伝子発現量には相関が見られた（図7、
図 9）。また、ヒストン修飾レベルは遺伝子機能性（機能遺伝子か偽遺伝子か）と関連が
あった（図 8、図 10）。⑤ D. alb のネオ性染色体では、抑制型ヒストン修飾レベルと遺
伝子発現量に相関が見られず、活性型ヒストン修飾レベルと遺伝子発現量の相関も D. 
mir より弱かった（図 11、図 13）。また、ネオ Y 染色体における 2 つの抑制型ヒストン
修飾（H3K9me2、H3K9me3）のレベルは機能遺伝子と偽遺伝子で同程度だった（図 12、
図 14、図 15）。⑥ D. mir のオスのネオ X 染色体では、H4K16ac の修飾レベルが常染色
体より高かった（図 16）。一方、D. alb のオスのネオ X 染色体における H4K16ac の修飾
レベルは高くなかった（図 17）。以上の結果をもとに、以下の点について考察する。 
 
ショウジョウバエのネオ Y 染色体におけるヒストン修飾の進化 
 上記の結果から、約 110 万年前に生じた D. mir のネオ Y 染色体は H3K4me3 と
H3K9me2 という 2 つのヒストン修飾からみると、すでにかなり遺伝子発現しにくいク
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ロマチン構造（ヘテロクロマチン構造）に変化している可能性が高い。また、別の抑制
型ヒストン修飾（H3K9me3）に関しても、ネオ Y 染色体がネオ X 染色体に比べて修飾
レベルが高いという報告がある（Mahajan et al. 2018）。これに対し、約 85 万年前にネオ
性染色体を獲得した D. busckii では H3K9me2 の修飾レベルはネオ Y 染色体ではネオ X
染色体に比べて高いが、H3K9me3 の修飾レベルは両染色体で大きな差はないという報
告がある（Zhou and Bachtrog 2015）。一方、約 24 万年前にネオ性染色体を獲得した D. 
alb では、H3K9me2、H3K9me3、H4K16ac によるヒストン修飾は全て常染色体と比べて
大きな差は見られなかった。したがって、常染色体がネオ Y 染色体になると、抑制型ヒ







ある。なぜなら、起源の新しい D. alb のネオ Y 染色体では条件的ヘテロクロマチンの
指標である H3K9me2 の修飾レベルが遺伝子発現量と相関を示さなかったからである。
実際、機能遺伝子と偽遺伝子を比べても、H3K9me2 及び H3K9me3 の修飾レベルに有意
な違いはなかった。一方、当研究室で行われた解析によって、D. alb のネオ Y 染色体で
は既に偽遺伝子化速度の上昇が始まっていることが明らかになっている（Nozawa et al. 
未発表）。したがって、クロマチン構造の変化が Y 染色体の偽遺伝子化（遺伝子の発現
停止）を引き起こすわけではなく、まず偽遺伝子化が生じた後でクロマチン構造も変化





ロトランスポゾンが蓄積していることが示唆されており（Spradling 1944）、D. mir のネ
オ Y 染色体にも既にレトロトランスポゾンが蓄積していることが明らかになっている










ショウジョウバエのネオ X 染色体におけるヒストン修飾の進化 
 これまでの研究では、ネオ Y 染色体のクロマチン構造の調べるためのコントロール
としてネオ X 染色体が用いられてきた（Zhou et al. 2013）。しかし、本研究ではネオ X
染色体に生じた変化も明らかにするため、近縁種で相同な常染色体をコントロールとし
て使用した。その結果、D. mir においてはネオ Y 染色体のみならず、ネオ X 染色体で
も抑制型ヒストン修飾（H3K9me2）のレベルが有意に上昇していることが明らかになっ
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た（図 3B）。この結果は、相同常染色体を祖先状態と仮定した本研究で初めて分かった
ことである。実際、D. mir のネオ X 染色体では偽遺伝子化の速度が常染色体と比べて上
昇していることが明らかになっており（Nozawa et al. 2016）、本研究の結果と矛盾しな
い。一方、D. alb のネオ X 染色体は近縁種の相同常染色体と比べて、まだ大きな変化は
生じていないようである（図 5B、図 6B）。D. alb のネオ X 染色体でも偽遺伝子化の速





 D. mir では H4K16ac の修飾レベルがネオ X 染色体全体でかなり高かった。H4K16ac
はショウジョウバエのX染色体全体の遺伝子発現量上昇（グローバルな遺伝子量補償）
と密接に関連していることが知られており（Gelbart et al. 2009）、D. mir ではすでにグロ
ーバルな遺伝子量補償がある程度発達していることが示唆される。実際、D. mir のネオ
X 染色体には H4K16ac 修飾を誘導する遺伝子量補償複合体結合モチーフが多数存在す
ることも明らかになっている（Ellison and Bachtrog 2013）。さらに、遺伝子発現量の比較
からも D. mir のネオ X 染色体にはグローバルな遺伝子量補償が存在することが示唆さ
れており（Nozawa et al. 2018）、本研究はこれら先行研究の結果を支持するものとなっ
た。 
 一方、D. alb のネオ X 染色体では H4K16ac の修飾レベルは高くなかった。したがっ
て、D. alb のネオ X 染色体にはグローバルな遺伝子量補償はまだ発達していないと考え
られる。この推察も、当研究室で行われてきた遺伝子発現量に基づく解析結果（Nozawa 
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et al. 未発表）と一致する。約 85 万年前に生じたネオ性染色体を持つ D. busckii におい
ても H4K16ac の修飾レベルはネオ X 染色体で高くないことから、約 110 万年前にネオ

















特に Y 染色体の初期進化過程についてより詳細な知見が得られるだろう。 
  





因子の遺伝子領域への挿入および点突然変異による偽遺伝子の増加（一部 Nozawa et al. 




生じる現象として、① 個別の遺伝子に対する遺伝子量補償機構の獲得（Nozawa et al. 
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表 1．ChIP で用いられた試薬とその組成一覧 
試薬名 組成 
PBS (pH7.4) 
137mM NaCl、2.7mM KCl、10mM Na2HPO4 12H2O、 
1.76mM KH2PO4 
11% ホルムアルデヒド溶液 
37% アルデヒド、0.5M EDTA pH8.0、0.5M EGTA pH8.0、 
1M Hepes pH8.0、水 
Blockingバッファー 25xPBS、BSA、水 
Lysisバッファー1 
1M Hepes-KOH pH7.5、5M NaCl、0.5M EDTA pH8.0、 
グリセロール、10% NP-40、10% Triton-X 100、水 
Lysisバッファー2 
5M NaCl、0.5M EDTA pH8.0、0.5M EGTA、 
1M Tris-HCl pH8.0、水 
Lysisバッファー3 
5M NaCl、0.5M EDTA pH8.0、0.5M EGTA、 
1M Tris-HCl pH8.0、10% Na-Deoxycholate、 
N-lauroyl sarcosine、水 
RIPA バッファー 
1M Hepes-KOH pH7.5、5M LiCl、0.5M EDTA pH8.0、 
10% NP-40、10%  Na-Deoxycholate、水 
TE バッファー 1M Tris-HCl pH8.0、0.5M EDTA pH8.0、水 
Elutionバッファー 1M Tris-HCl pH8.0、0.5M EDTA pH8.0、10% SDS、水 
 
  
  38 
表 2．PCR プライマーの配列 
遺伝子名 種 プライマー配列 
Gapdh2 
D. mir / D. pse 
F: GTGGTAATTTCGGCGCCATC 
R: GGCGTGTACAGTGGTCATCA 




D. mir / D. pse 
F: GCAAACAGCCACGCCTTTAA 
R: GATCCAACGATCCACCTGCA 




D. mir / D. pse 
F: TCCAGAATCGTTGCTGCAGT 
R: ATGATTCTGCCCTGAACCCG 




D. mir / D. pse 
F: GCGGCGAGCTAATCAAACAG 
R: CTTGCGGCGCTTCTTCTTTT 





  39 
表 3．免疫沈降（ChIP）の濃縮率 





F 7.91 23.55 
M 5.10 11.02 
2 
F 7.30 22.25 
M 7.63 28.05 
D. pse 
1 
F 9.41 19.02 
M 7.22 18.56 
2 
F 8.47 23.96 
M 8.08 10.54 
D. alb 
1 
F 7.18 15.14 
M 7.42 12.16 
2 
F 15.26 38.38 
M 14.20 24.77 
D. nas 
1 
F 13.22 19.69 
M 8.44 13.14 
2 
F 22.40 11.26 
M 16.03 9.81 
* F：メス、M：オス 
** 2-ΔΔCT法を用いて算出  
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表 4．ChIP-seq によって得られたリード数 






ChIP 14.5 15.1 
Control 17.5 20.6 
M 
ChIP 15.7 34.6 
Control 24.4 29.0 
2 
F 
ChIP 18.6 27.2 
Control 13.2 22.2 
M 
ChIP 18.7 19.4 




ChIP 37.6 44.7 
Control 37.7 27.3 
M 
ChIP 38.3 23.2 
Control 32.8 31.0 
2 
F 
ChIP 18.0 11.5 
Control 20.1 12.3 
M 
ChIP 21.1 14.9 




ChIP 19.3 32.1 
Control 17.2 30.7 
M 
ChIP 21.9 24.1 
Control 21.9 19.1 
2 
F 
ChIP 20.7 29.4 
Control 26.0 43.3 
M 
ChIP 20.2 35.0 




ChIP 26.2 27.9 
Control 21.3 23.9 
M 
ChIP 38.2 34.8 
Control 23.5 24.8 
2 
F 
ChIP 22.6 29.4 
Control 40.3 20.1 
M 
ChIP 21.4 35.0 
Control 27.4 29.6 
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表 5．本実験以外で得られた ChIP-seq データのリード数* 






ChIP 82.0 - - 
Control 47.8 - - 
2 
ChIP 62.6 - - 
Control 85.0 - - 
D. alb 
1 
ChIP 74.0 32.3 SRX6809171 
Control 77.8 83.8 SRX6809180 
2 
ChIP 101.1 33.0 SRX6809172 
Control 22.0 76.8 SRX6809181 
3 
ChIP - 32.4 SRX6809173 
Control - 69.7 SRX6809182 
4 
ChIP - 39.4 SRX6809174 
Control - 65.1 SRX6809183 
* これらのデータはすべてオスのものを用いた。 
** H4K16ac のデータは Nozawa et al. （未発表）を用いた。 
*** H3K9me3 のデータは先行研究（Wei et al. 2019）の D. alb オス幼虫個体のものを用いた。 
  
  42 
 
 
図 1．本研究で用いた 4 種のショウジョウバエの雄の核型：種間で保存された染色体腕
である各マラーエレメントを異なる色で示した。 
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図 2．ChIP における DNA 剪断後の電気泳動の例 
 左がマーカー（上から 1500bp、1000bp、700bp、500bp、400bp、300bp、200bpの長さを表す）
中央が D. alb メス、右が D. albオスの剪断後の DNA断片長を表す。ChIP において剪断後の
断片長はおおよそ 200-800bp が良いとされている。 
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図 3．D. miranda（オス）のネオ性染色体と D. pseudoobscura（オス）の相同常染色体（第 3 染色体）
上の相同遺伝子における H3K9me2修飾レベルの分布：（A）D. pseudoobscuraの第 3染色体と D. 
miranda のネオ Y 染色体の比較。（B）D. pseudoobscura の第 3 染色体と D. miranda のネオ X 染
色体の比較。各点は各相同遺伝子の ChIP/Control を表す。点が対角線（修飾レベルが等しい）よ
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図 4．D. miranda（オス）のネオ性染色体と D. pseudoobscura（オス）の相同常染色体（第 3 染色体）
上の相同遺伝子における H3K4me3修飾レベルの分布：（A）D. pseudoobscuraの第 3染色体と D. 
miranda のネオ Y 染色体の比較。（B）D. pseudoobscura の第 3 染色体と D. miranda のネオ X 染
色体の比較。各点は各相同遺伝子の ChIP/Control を表す。点が対角線（修飾レベルが等しい）よ
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図 5．D. albomicans（オス）のネオ性染色体と D. nasuta（オス）の相同常染色体（第 3 染色体）上の
相同遺伝子における H3K9me2 修飾レベルの分布：（A）D. albomicans の第 3 染色体と D. nasuta
のネオ Y 染色体の比較。（B）D. nasuta の第 3 染色体と D. albomicans のネオ X 染色体の比較。
各点は各相同遺伝子の ChIP/Control を表す。点が対角線（修飾レベルが等しい）より上（D. 
albomicans > D. nasuta）の遺伝子数：下（D. albomicans < D. nasuta）の遺伝子数は、（A）1629：
2082［カイ二乗テストによる P(上=下)値は 1.0*10-13］、（B）1564：2193［P(上=下)値は 1.1*10-24］で
あった。  
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図 6．D. albomicans（オス）のネオ性染色体と D. nasuta（オス）の相同常染色体（第 3 染色体）上の
相同遺伝子における H3K4me3 修飾レベルの分布：（A）D. albomicans の第 3 染色体と D. nasuta
のネオ Y 染色体の比較。（B）D. nasuta の第 3 染色体と D. albomicans のネオ X 染色体の比較。
各点は各相同遺伝子の ChIP/Control を表す。点が対角線（修飾レベルが等しい）より上（D. 
albomicans > D. nasuta）の遺伝子数：下（D. albomicans < D. nasuta）の遺伝子数は、（A）1376：
2355［カイ二乗テストによる P(上=下)値は 8.2*10-58］、（B）1410：2347［P(上=下)値は 9.4*10-53］で
あった。 
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図 7．D. miranda のオスのネオ性染色体における抑制型ヒストン修飾（H3K9me2）と遺伝子発現量
の相関：（A）ネオ Y 染色体。（B）ネオ X 染色体。縦軸は各遺伝子の遺伝子発現レベルを FPKM
で表し、横軸は H3K9me2 による修飾レベルを ChIP/Contolで表す。ピアソンの相関係数 R及び P
値は、（A）R = -0.30、P = 2.2×10-33、（B）R = -0.10、P = 1.3×10-5であった。 
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図 8．D. miranda のオスの機能遺伝子と偽遺伝子における抑制型ヒストン修飾レベル（H3K9me2）
の分布：（A）ネオ Y 染色体上の遺伝子。（B）ネオ X 染色体上の遺伝子。ボックス内のラインは
ChIP/Control の中央値、白丸は平均値を表す。カッコ内の数字は解析した遺伝子数を表す。機能
遺伝子と偽遺伝子の中央値の差の有意性をブートストラップ法（反復数 1000 回）により検定した
（P**：P < 0.001）。 
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図 9．D. miranda のオスのネオ性染色体における活性型ヒストン修飾（H3K4me3）と遺伝子発現量
の相関：（A）ネオ Y 染色体。（B）ネオ X 染色体。縦軸は各遺伝子の遺伝子発現レベルを FPKM
で表し、横軸は H3K4me3 による修飾レベルを ChIP/Contolで表す。ピアソンの相関係数 R及び P
値は、（A）R = 0.25、P = 2.3×10-23、（B）R = 0.24、P = 1.2×10-26であった。 
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図 10．D. mirandaのオスの機能遺伝子と偽遺伝子における活性型ヒストン修飾レベル（H3K4me3）
の分布：（A）ネオ Y 染色体上の遺伝子。（B）ネオ X 染色体上の遺伝子。ボックス内のラインは
ChIP/Control の中央値、白丸は平均値を表す。カッコ内の数字は解析した遺伝子数を表す。機能
遺伝子と偽遺伝子の中央値の差の有意性をブートストラップ法（反復数 1000 回）により検定した
（P**：P < 0.001）。 
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図 11．D. albomicans のオスのネオ性染色体における抑制型ヒストン修飾（H3K9me2）と遺伝子発
現量の相関：（A）ネオ Y 染色体。（B）ネオ X 染色体。縦軸は各遺伝子の遺伝子発現レベルを
FPKM で表し、横軸は H3K9me2 による修飾レベルを ChIP/Contol で表す。ピアソンの相関係数 R
及び P 値は、（A）R = -0.0092、P = 0.58、（B）R = -0.00020、P = 0.99 であった。 
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定した（P**：P < 0.001）。 
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図 13．D. albomicans のオスのネオ性染色体における活性型ヒストン修飾（H3K4me3）と遺伝子発
現量の相関：（A）ネオ Y 染色体。（B）ネオ X 染色体。縦軸は各遺伝子の遺伝子発現レベルを
FPKM で表し、横軸は H3K4me3 による修飾レベルを ChIP/Contol で表す。ピアソンの相関係数 R
及び P 値は、（A）R = 0.11、P = 2.8*10-11、（B）R = 0.079、P = 1.7*10-6であった。 
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図 14．D. albomicans のオスの機能遺伝子と偽遺伝子における活性型ヒストン修飾レベル
（H3K4me3）の分布：（A）ネオ Y 染色体上の遺伝子。（B）ネオ X 染色体上の遺伝子。ボックス内
のラインは ChIP/Control の中央値、白丸は平均値を表す。カッコ内の数字は解析した遺伝子数を
表す。機能遺伝子と偽遺伝子の中央値の差の有意性をブートストラップ法（反復数 1000 回）により
検定した（P**：P < 0.001）。  
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図 15．D. albomicans のオス幼虫の機能遺伝子と偽遺伝子における抑制型ヒストン修飾レベル
（H3K9me3）の分布：（A）ネオ Y 染色体上の遺伝子。（B）ネオ X 染色体上の遺伝子。ボックス内
のラインは ChIP/Control の中央値、白丸は平均値を表す。カッコ内の数字は解析した遺伝子数を
表す。機能遺伝子と偽遺伝子の中央値の差の有意性をブートストラップ法（反復数 1000 回）により
検定した（P**：P < 0.001）。 
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図 16．D. miranda のオスの機能遺伝子と偽遺伝子における活性型ヒストン修飾レベル（H4K16ac）
の分布：（A）ネオ Y 染色体上の遺伝子。（B）ネオ X 染色体上の遺伝子。ボックス内のラインは
ChIP/Control の中央値、白丸は平均値を表す。カッコ内の数字は解析した遺伝子数を表す。機能
遺伝子と偽遺伝子の中央値の差の有意性をブートストラップ法（反復数 1000 回）により検定した
（P**：P < 0.001）。  
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図 17．D. albomicans のオスの機能遺伝子と偽遺伝子における活性型ヒストン修飾レベル
（H4K16ac）の分布：（A）ネオ Y 染色体上の遺伝子。（B）ネオ X 染色体上の遺伝子。ボックス内の
ラインは ChIP/Control の中央値、白丸は平均値を表す。カッコ内の数字は解析した遺伝子数を表
す。機能遺伝子と偽遺伝子の中央値の差の有意性をブートストラップ法（反復数 1000 回）により検
定した（P**：P < 0.001）。  
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付図 1．D. miranda（オス）と D. pseudoobscura（オス）の各相同染色体上の相同遺伝子における
H3K9me2 修飾レベルの分布：（A）D. pseudoobscura と D. miranda の常染色体同士の比較。（B）
D. pseudoobscura と D. mirandaの X染色体左腕同士の比較。（C）D. pseudoobscura と D. miranda
の X 染色体右腕同士の比較。各点は各相同遺伝子の ChIP/Control を表す。点が対角線（修飾レ
ベルが等しい）より上（D. miranda > D. pseudoobscura）の遺伝子数：下（D. miranda < D. 
pseudoobscura）の遺伝子数は、（A）1403：2767［カイ二乗テストによるP(上=下)値は 4.9*10-99］、（B）
401：990［P(上=下)値は 3.5*10-56］、（C）657：1147［P(上=下)値は 8.6*10-31］であった。 
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付図 2．D. miranda（メス）と D. pseudoobscura（メス）の各相同染色体上の相同遺伝子における
H3K9me2 修飾レベルの分布：（A）D. pseudoobscura と D. miranda のネオ X 染色体同士の比較。
（B）D. pseudoobscura と D. miranda の常染色体同士の比較。（C）D. pseudoobscura と D. miranda
の X染色体左腕同士の比較。（D）D. pseudoobscura と D. miranda の X 染色体右腕同士の比較。
各点は各相同遺伝子の ChIP/Control を表す。点が対角線（修飾レベルが等しい）より上（D. 
miranda > D. pseudoobscura）の遺伝子数：下（D. miranda < D. pseudoobscura）の遺伝子数は、（A）
1490：311［カイ二乗テストによる P(上=下)値は 7.2*10-170］、（B）3199：970［P(上=下)値は 3.8*10-
261］、（C）745：643［P(上=下)値は 0.0062］、（D）1340：464［P(上=下)値は 1.7*10-94］であった。 
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付図 3．D. miranda（オス）と D. pseudoobscura（オス）の各相同染色体上の相同遺伝子における
H3K4me3 修飾レベルの分布：（A）D. pseudoobscura と D. miranda の常染色体同士の比較。（B）
D. pseudoobscura と D. mirandaの X染色体左腕同士の比較。（C）D. pseudoobscura と D. miranda
の X 染色体右腕同士の比較。各点は各相同遺伝子の ChIP/Control を表す。点が対角線（修飾レ
ベルが等しい）より上（D. miranda > D. pseudoobscura）の遺伝子数：下（D. miranda < D. 
pseudoobscura）の遺伝子数は、（A）2749：1421［カイ二乗テストによるP(上=下)値は 5.6*10-94］、（B）
831：560［P(上=下)値は 3.7*1013］、（C）1139：665［P(上=下)値は 6.4*10-29］であった。 
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付図 4．D. miranda（メス）と D. pseudoobscura（メス）の各相同染色体上の相同遺伝子における
H3K4me3 修飾レベルの分布：（A）D. pseudoobscura と D. miranda のネオ X 染色体同士の比較。
（B）D. pseudoobscura と D. miranda の常染色体同士の比較。（C）D. pseudoobscura と D. miranda
の X染色体左腕同士の比較。（D）D. pseudoobscura と D. miranda の X 染色体右腕同士の比較。
各点は各相同遺伝子の ChIP/Control を表す。点が対角線（修飾レベルが等しい）より上（D. 
miranda > D. pseudoobscura）の遺伝子数：下（D. miranda < D. pseudoobscura）の遺伝子数は、（A）
1100：701［カイ二乗テストによる P(上=下)値は 5.4*10-21］、（B）2385：1784［P(上=下)値は 1.3*10-
20］、（C）740：650［P(上=下)値は 0.016］、（D）1041：763［P(上=下)値は 5.9*10-11］であった。 
  
  63 
 
付図 5．D. albomicans（オス）と D. nasuta（オス）の各相同染色体上の相同遺伝子における
H3K9me2 修飾レベルの分布：（A）D. albomicans と D. nasuta の常染色体同士の比較。（B）D. 
albomicans と D. nasuta の X 染色体同士の比較。各点は各相同遺伝子の ChIP/Control を表す。
点が対角線（修飾レベルが等しい）より上（D. albomicans > D. nasuta）の遺伝子数：下（D. 
albomicans < D. nasuta）の遺伝子数は、（A）771：3258［カイ二乗テストによる P(上=下)値は< 
1.0*10-500］、（B）193：1416［P(上=下)値は 3.6*10-204］ 
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付図 6．D. albomicans（メス）と D. nasuta（メス）の各相同染色体上の相同遺伝子における
H3K9me2 修飾レベルの分布：（A）D. albomicans と D. nasuta のネオ X 染色体同士の比較。（B）
D. albomicans と D. nautas の常染色体同士の比較。（C）D. albomicans と D. nasuta の X 染色体同
士の比較。各点は各相同遺伝子の ChIP/Control を表す。点が対角線（修飾レベルが等しい）より
上（D. albomicans > D. nasuta）の遺伝子数：下（D. albomicans < D. nasuta）の遺伝子数は、（A）
3133：624［カイ二乗テストによる P(上=下)値は< 1.0*10-500］、（B）3336：693［P(上=下)値は< 
1.0*10-500］、（C）685：924［P(上=下)値は 2.6*10-9］、 
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付図 7．D. albomicans（オス）と D. nasuta（オス）の各相同染色体上の相同遺伝子における
H3K4me3 修飾レベルの分布：（A）D. albomicans と D. nasuta の常染色体同士の比較。（B）D. 
albomicans と D. nasuta の X 染色体同士の比較。各点は各相同遺伝子の ChIP/Control を表す。
点が対角線（修飾レベルが等しい）より上（D. albomicans > D. nasuta）の遺伝子数：下（D. 
albomicans < D. nasuta）の遺伝子数は、（A）2638：1391［カイ二乗テストによる P(上=下)値は
6.3*10-86］、（B）1060：549［P(上=下)値は 3.6*10-37］ 
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付図 8．D. albomicans（メス）と D. nasuta（メス）の各相同染色体上の相同遺伝子における
H3K4me3 修飾レベルの分布：（A）D. albomicans と D. nasuta のネオ X 染色体同士の比較。（B）
D. alb と D. nasuta の常染色体同士の比較。（C）D. albomicans と D. nasuta の X 染色体同士の比
較。各点は各相同遺伝子の ChIP/Control を表す。点が対角線（修飾レベルが等しい）より上（D. 
albomicans > D. nasuta）の遺伝子数：下（D. albomicans < D. nasuta）の遺伝子数は、（A）2163：
1594［カイ二乗テストによる P(上=下)値は 1.7*10-20］、（B）2419：1610［P(上=下)値は 3.3*10-37］、
（C）826：783［P(上=下)値は 0.28］、 
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付図 9．D. mirandaのオスの常染色体及びX 染色体における抑制型ヒストン修飾（H3K9me2）と遺
伝子発現量の相関：（A）常染色体。（B）X 染色体左腕。（C）X 染色体右腕。縦軸は各遺伝子の遺
伝子発現レベルを FPKM で表し、横軸は H3K9me2 による修飾レベルを ChIP/Contol で表す。ピ
アソンの相関係数 R 及び P 値は、（A）R = -0.086、P = 1.4×10-8、（B）R = -0.21、P = 1.6×10-15、
（C）R = -0.31、P = 9.2×10-43であった。 
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付図 10．D. mirandaのメスの各染色体における抑制型ヒストン修飾（H3K9me2）と遺伝子発現量の
相関：（A）ネオ X 染色体。（B）常染色体。（C）X 染色体左腕。（D）X 染色体右腕。縦軸は各遺伝
子の遺伝子発現レベルを FPKM で表し、横軸は H3K9me2 による修飾レベルを ChIP/Contolで表
す。ピアソンの相関係数 R 及び P 値は、（A）R = -0.29、P = 1.3×10-34、（B）R = -0.26、P = 3.7×10-
63、（C）R = -0.37、P = 7.7×10-44、（D）R = -0.39、P = 1.9×10-62であった。 
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付図 11．D. pseudoobscura のオスの各染色体における抑制型ヒストン修飾（H3K9me2）と遺伝子発
現量の相関：（A）第 3 染色体。（B）常染色体。（C）X 染色体左腕。（D）X 染色体右腕。縦軸は各
遺伝子の遺伝子発現レベルを FPKM で表し、横軸は H3K9me2 による修飾レベルを ChIP/Contol
で表す。ピアソンの相関係数 R 及び P 値は、（A）R = -0.18、P = 6.9×10-15、（B）R = -0.12、P = 1.4
×10-14、（C）R = -0.20、P = 4.5×10-15、（D）R = -0.26、P = 4.8×10-29であった。 
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付図 12．D. pseudoobscura のメスの各染色体における抑制型ヒストン修飾（H3K9me2）と遺伝子発
現量の相関：（A）第 3 染色体。（B）常染色体。（C）X 染色体左腕。（D）X 染色体右腕。縦軸は各
遺伝子の遺伝子発現レベルを FPKM で表し、横軸は H3K9me2 による修飾レベルを ChIP/Contol
で表す。ピアソンの相関係数 R 及び P 値は、（A）R = -0.42、P = 4.5×10-73、（B）R = -0.38、P = 4.8
×10-132、（C）R = -0.49、P = 2.8×10-78、（D）R = -0.46、P = 2.3×10-87であった。 
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法（反復数 1000 回）により検定した（P**：P < 0.001）。 
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付図 14．D. miranda のメスの機能遺伝子と偽遺伝子における抑制型ヒストン修飾レベル
（H3K9me2）の分布：（A）ネオ X 染色体上の遺伝子。（B）常染色体上の遺伝子。（C）X 染色体左
腕上の遺伝子。（D）X 染色体右腕上の遺伝子。ボックス内のラインは ChIP/Control の中央値、白
丸は平均値を表す。カッコ内の数字は解析した遺伝子数を表す。機能遺伝子と偽遺伝子の中央
値の差の有意性をブートストラップ法（反復数 1000 回）により検定した（P**：P < 0.001）。 
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付図 15．D. pseudoobscura のオスの機能遺伝子と偽遺伝子における抑制型ヒストン修飾レベル
（H3K9me2）の分布：（A）第 3 染色体上の遺伝子。（B）常染色体上の遺伝子。（C）X 染色体左腕
上の遺伝子。（D）X 染色体右腕上の遺伝子。ボックス内のラインは ChIP/Control の中央値、白丸
は平均値を表す。カッコ内の数字は解析した遺伝子数を表す。機能遺伝子と偽遺伝子の中央値
の差の有意性をブートストラップ法（反復数 1000 回）により検定した（P**：P < 0.001）。 
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付図 16．D. pseudoobscura のメスの機能遺伝子と偽遺伝子における抑制型ヒストン修飾レベル
（H3K9me2）の分布：（A）第 3 染色体上の遺伝子。（B）常染色体上の遺伝子。（C）X 染色体左腕
上の遺伝子。（D）X 染色体右腕上の遺伝子。ボックス内のラインは ChIP/Control の中央値、白丸
は平均値を表す。カッコ内の数字は解析した遺伝子数を表す。機能遺伝子と偽遺伝子の中央値
の差の有意性をブートストラップ法（反復数 1000 回）により検定した（P**：P < 0.001）。 
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付図 17．D. miranda のオスの常染色体及び X 染色体における活性型ヒストン修飾（H3K4me3）と
遺伝子発現量の相関：（A）常染色体。（B）X 染色体左腕。（C）X 染色体右腕。縦軸は各遺伝子の
遺伝子発現レベルを FPKM で表し、横軸は H3K4me3 による修飾レベルを ChIP/Contol で表す。
ピアソンの相関係数 R 及び P 値は、（A）R = 0.25、P = 1.8×10-60、（B）R = 0.30、P = 3.1×10-29、
（C）R = 0.41、P = 1.2×10-74であった。  
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付図 18．D. mirandaのメスの各染色体における活性型ヒストン修飾（H3K4me3）と遺伝子発現量の
相関：（A）ネオ X 染色体。（B）常染色体。（C）X 染色体左腕。（D）X 染色体右腕。縦軸は各遺伝
子の遺伝子発現レベルを FPKM で表し、横軸は H3K4me3 による修飾レベルを ChIP/Contolで表
す。ピアソンの相関係数 R 及び P 値は、（A）R = 0.48、P = 1.5×10-98、（B）R = 0.44、P = 1.9×10-
187、（C）R = 0.51、P = 7.6×10-86、（D）R = 0.50、P = 2.8×10-109であった。 
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付図 19．D. pseudoobscuraのオスの各染色体における活性型ヒストン修飾（H3K4me3）と遺伝子発
現量の相関：（A）第 3 染色体。（B）常染色体。（C）X 染色体左腕。（D）X 染色体右腕。縦軸は各
遺伝子の遺伝子発現レベルを FPKM で表し、横軸は H3K4me3 による修飾レベルを ChIP/Contol
で表す。ピアソンの相関係数 R 及び P 値は、（A）R = 0.24、P = 5.8×10-27、（B）R = 0.21、P = 3.0
×10-45、（C）R = 0.23、P = 5.3×10-19、（D）R = 0.35、P = 8.8×10-52であった。 
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付図 20．D. pseudoobscura のメスの各染色体における活性型ヒストン修飾（H3K4me3）と遺伝子発
現量の相関：（A）第 3 染色体。（B）常染色体。（C）X 染色体左腕。（D）X 染色体右腕。縦軸は各
遺伝子の遺伝子発現レベルを FPKM で表し、横軸は H3K4me3 による修飾レベルを ChIP/Contol
で表す。ピアソンの相関係数 R 及び P 値は、（A）R = 0.62、P = 8.3×10-182、（B）R = 0.58、P < 1.0
×10-500、（C）R = 0.60、P = 3.9×10-129、（D）R = 0.58、P = 4.0×10-151であった。 
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法（反復数 1000 回）により検定した（P**：P < 0.001）。 
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付図 22．D. miranda のメスの機能遺伝子と偽遺伝子における活性型ヒストン修飾レベル
（H3K4me3）の分布：（A）ネオ X 染色体上の遺伝子。（B）常染色体上の遺伝子。（C）X 染色体左
腕上の遺伝子。（D）X 染色体右腕上の遺伝子。ボックス内のラインは ChIP/Control の中央値、白
丸は平均値を表す。カッコ内の数字は解析した遺伝子数を表す。機能遺伝子と偽遺伝子の中央
値の差の有意性をブートストラップ法（反復数 1000 回）により検定した（P**：P < 0.001）。 
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付図 23．D. pseudoobscura のオスの機能遺伝子と偽遺伝子における活性型ヒストン修飾レベル
（H3K4me3）の分布：（A）第 3 染色体上の遺伝子。（B）常染色体上の遺伝子。（C）X 染色体左腕
上の遺伝子。（D）X 染色体右腕上の遺伝子。ボックス内のラインは ChIP/Control の中央値、白丸
は平均値を表す。カッコ内の数字は解析した遺伝子数を表す。機能遺伝子と偽遺伝子の中央値
の差の有意性をブートストラップ法（反復数 1000 回）により検定した（P**：P < 0.001）。 
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付図 24．D. pseudoobscura のメスの機能遺伝子と偽遺伝子における活性型ヒストン修飾レベル
（H3K4me3）の分布：（A）第 3 染色体上の遺伝子。（B）常染色体上の遺伝子。（C）X 染色体左腕
上の遺伝子。（D）X 染色体右腕上の遺伝子。ボックス内のラインは ChIP/Control の中央値、白丸
は平均値を表す。カッコ内の数字は解析した遺伝子数を表す。機能遺伝子と偽遺伝子の中央値
の差の有意性をブートストラップ法（反復数 1000 回）により検定した（P**：P < 0.001）。 
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付図 25．D. albomicansのオスの常染色体及び X染色体における抑制型ヒストン修飾（H3K9me2）
と遺伝子発現量の相関：（A）常染色体。（B）X 染色体。縦軸は各遺伝子の遺伝子発現レベルを
FPKM で表し、横軸は H3K9me2 による修飾レベルを ChIP/Contol で表す。ピアソンの相関係数 R
及び P 値は、（A）R = -0.062、P = 6.0×10-5、（B）R = -0.17、P = 5.6×10-12であった。 
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付図 26．D. albomicans のメスの各染色体における抑制型ヒストン修飾（H3K9me2）と遺伝子発現
量の相関：（A）ネオ性染色体。（B）常染色体。（C）X 染色体。縦軸は各遺伝子の遺伝子発現レベ
ルを FPKMで表し、横軸はH3K9me2による修飾レベルを ChIP/Contolで表す。ピアソンの相関係
数 R 及び P 値は、（A）R = -0.18、P = 9.4×10-27、（B）R = -0.11、P = 3.4×10-13、（C）R = -0.38、P = 
1.1×10-54であった。  
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付図 27．D. nasuta のオスの各染色体における抑制型ヒストン修飾（H3K9me2）と遺伝子発現量の
相関：（A）第 3 染色体。（B）常染色体。（C）X 染色体。縦軸は各遺伝子の遺伝子発現レベルを
FPKM で表し、横軸は H3K9me2 による修飾レベルを ChIP/Contol で表す。ピアソンの相関係数 R
及び P 値は、（A）R = -0.11、P = 2.4×10-12、（B）R = -0.069、P = 7.3×10-6、（C）R = -0.19、P = 1.2
×10-14であった。  
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付図 28．D. nasuta のメスの各染色体における抑制型ヒストン修飾（H3K9me2）と遺伝子発現量の
相関：（A）第 3 染色体。（B）常染色体。（C）X 染色体。縦軸は各遺伝子の遺伝子発現レベルを
FPKM で表し、横軸は H3K9me2 による修飾レベルを ChIP/Contol で表す。ピアソンの相関係数 R
及び P 値は、（A）R = -0.27、P = 1.9×10-65、（B）R = -0.17、P = 7.6×10-28、（C）R = -0.40、P = 3.0
×10-59であった。  
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（P**：P < 0.001）。 
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付図 30．D. albomicans のメスの機能遺伝子と偽遺伝子における抑制型ヒストン修飾レベル
（H3K9me2）の分布：（A）ネオ X 染色体上の遺伝子。（B）常染色体上の遺伝子。（C）X 染色体上
の遺伝子。ボックス内のラインは ChIP/Control の中央値、白丸は平均値を表す。カッコ内の数字は
解析した遺伝子数を表す。機能遺伝子と偽遺伝子の中央値の差の有意性をブートストラップ法
（反復数 1000 回）により検定した（P**：P < 0.001）。  
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付図 31．D. nasuta のオスの機能遺伝子と偽遺伝子における抑制型ヒストン修飾レベル（H3K9me2）
の分布：（A）第 3 染色体上の遺伝子。（B）常染色体上の遺伝子。（C）X 染色体上の遺伝子。ボッ
クス内のラインは ChIP/Control の中央値、白丸は平均値を表す。カッコ内の数字は解析した遺伝
子数を表す。機能遺伝子と偽遺伝子の中央値の差の有意性をブートストラップ法（反復数 1000 回）
により検定した（P**：P < 0.001）。  
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付図 32．D. nasuta のメスの機能遺伝子と偽遺伝子における抑制型ヒストン修飾レベル
（H3K9me2）の分布：（A）第 3 染色体上の遺伝子。（B）常染色体上の遺伝子。（C）X 染色体上の
遺伝子。ボックス内のラインは ChIP/Control の中央値、白丸は平均値を表す。カッコ内の数字は
解析した遺伝子数を表す。機能遺伝子と偽遺伝子の中央値の差の有意性をブートストラップ法
（反復数 1000 回）により検定した（P**：P < 0.001）。 
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付図 33．D. albomicansのオスの常染色体及び X染色体における活性型ヒストン修飾（H3K4me3）
と遺伝子発現量の相関：（A）常染色体。（B）X 染色体。縦軸は各遺伝子の遺伝子発現レベルを
FPKM で表し、横軸は H3K4me3 による修飾レベルを ChIP/Contol で表す。ピアソンの相関係数 R
及び P 値は、（A）R = 0.25、P = 6.9×10-63、（B）R = 0.26、P = 4.9×10-27であった。 
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付図 34．D. albomicans のメスの各染色体における活性型ヒストン修飾（H3K4me3）と遺伝子発現
量の相関：（A）ネオ性染色体。（B）常染色体。（C）X 染色体。縦軸は各遺伝子の遺伝子発現レベ
ルを FPKMで表し、横軸はH3K4me3による修飾レベルを ChIP/Contolで表す。ピアソンの相関係
数 R 及び P 値は、（A）R = 0.55、P = 2.1×10-288、（B）R = 0.56、P < 1.0×10-500、（C）R = 0.55、P = 
6.6×10-122であった。 
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付図 35．D. nasuta のオスの各染色体における活性型ヒストン修飾（H3K4me3）と遺伝子発現量の
相関：（A）第 3 染色体。（B）常染色体。（C）X 染色体。縦軸は各遺伝子の遺伝子発現レベルを
FPKM で表し、横軸は H3K4me3 による修飾レベルを ChIP/Contol で表す。ピアソンの相関係数 R
及び P 値は、（A）R = 0.27、P = 1.9×10-64、（B）R = 0.25、P = 2.0×10-61、（C）R = 0.29、P = 2.8×
10-32であった。 
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付図 36．D. nasuta のメスの各染色体における活性型ヒストン修飾（H3K4me3）と遺伝子発現量の
相関：（A）第 3 染色体。（B）常染色体。（C）X 染色体。縦軸は各遺伝子の遺伝子発現レベルを
FPKM で表し、横軸は H3K4me3 による修飾レベルを ChIP/Contol で表す。ピアソンの相関係数 R
及び P 値は、（A）R = 0.52、P = 9.4*10-262、（B）R = 0.52、P = 7.9*10-271、（C）R = 0.5、P = 2.9*10-95
であった。 
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（P**：P < 0.001）。 
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付図 38．D. albomicans のメスの機能遺伝子と偽遺伝子における活性型ヒストン修飾レベル
（H3K4me3）の分布：（A）ネオ X 染色体上の遺伝子。（B）常染色体上の遺伝子。（C）X 染色体上
の遺伝子。ボックス内のラインは ChIP/Control の中央値、白丸は平均値を表す。カッコ内の数字は
解析した遺伝子数を表す。機能遺伝子と偽遺伝子の中央値の差の有意性をブートストラップ法
（反復数 1000 回）により検定した（P**：P < 0.001）。  
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付図 39．D. nasuta のオスの機能遺伝子と偽遺伝子における活性型ヒストン修飾レベル（H3K4me3）
の分布：（A）第 3 染色体上の遺伝子。（B）常染色体上の遺伝子。（C）X 染色体上の遺伝子。ボッ
クス内のラインは ChIP/Control の中央値、白丸は平均値を表す。カッコ内の数字は解析した遺伝
子数を表す。機能遺伝子と偽遺伝子の中央値の差の有意性をブートストラップ法（反復数 1000 回）
により検定した（P**：P < 0.001）。 
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付図40．D. nasutaのメスの機能遺伝子と偽遺伝子における活性型ヒストン修飾レベル（H3K4me3）
の分布：（A）第 3 染色体上の遺伝子。（B）常染色体上の遺伝子。（C）X 染色体上の遺伝子。ボッ
クス内のラインは ChIP/Control の中央値、白丸は平均値を表す。カッコ内の数字は解析した遺伝
子数を表す。機能遺伝子と偽遺伝子の中央値の差の有意性をブートストラップ法（反復数 1000 回）
により検定した（P**：P < 0.001）。 
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付図 41．アルボオスの幼虫の常染色体及び X 染色体における遺伝子アノテーションごとの抑制
型ヒストン（H3K9me3）修飾 
 アルボオスの幼虫における常染色体及び X 染色体上の遺伝子を機能遺伝子と偽遺伝子で分け
た時の H3K9me3 による修飾レベルの中央値をブートストラップ法による検定にかけた（P < 0.001： 
**、0.05 < P： NS.）。 
